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SSttrreesszzcczzeenniiee
Traumatyczne doœwiadczenia w dzieciñstwie s¹ czynnikiem ryzyka wielu zaburzeñ psychicznych wieku rozwo-
jowego. Skutki traumatycznych zdarzeñ trwaj¹ do wieku doros³ego, sprzyjaj¹c ujawnieniu siê objawów cho-
rób psychicznych. U pacjentów psychiatrycznych znacz¹co czêœciej notuje siê w wywiadzie takie wydarzenia
w dzieciñstwie, jak wykorzystywanie seksualne, nadu¿ycia emocjonalne i przemoc fizyczna. Traumatyczne do-
œwiadczenia odgrywaj¹ szczególn¹ rolê w patogenezie schizofrenii, co podkreœla siê w traumagenicznej teorii
tej choroby. W depresji bardzo istotne s¹ niekorzystne wydarzenia zwi¹zane z wa¿nymi utratami. Jedn¹ z naj-
wa¿niejszych utrat w dzieciñstwie stanowi strata matki. U dzieci Ÿród³em traumatycznych prze¿yæ s¹ czêsto
dysfunkcyjna rodzina i zaburzenia psychiczne rodziców. Zagra¿aj¹ce wydarzenia w rodzinie sprzyjaj¹ niepra-
wid³owemu kszta³towaniu siê osobowoœci, najczêœciej w kierunku typu osobowoœci granicznej lub dyssocjal-
nej. Katastroficzne wydarzania w dzieciñstwie stanowi¹ czynnik ryzyka zaburzeñ lêkowych. Mog¹ one wyst¹-
piæ wiele lat przed lub byæ bezpoœrednim mechanizmem spustowym objawów lêkowych u dzieci. Stres
zwi¹zany z negatywnymi prze¿yciami hamuj¹co wp³ywa na rozwój intelektualny dzieci, przyczyniaj¹c siê
do obni¿enia funkcji werbalnych i trudnoœci w nauce. Traumatyczne prze¿ycia s¹ przyczyn¹ zaburzeñ emocjo-
nalnych u dzieci, takich jak moczenie nocne, zanieczyszczanie siê czy mutyzm selektywny. W wyniku dozna-
nych urazów w dzieciñstwie obserwuje siê zmiany strukturalne mózgu. U dzieci doœwiadczaj¹cych przemocy
stwierdzono zmiany w uk³adzie limbicznym – w hipokampie, j¹drach migda³owatych, w okolicach przegrody.
Zmiany strukturalne mózgu powsta³e pod wp³ywem traumatycznych prze¿yæ uwra¿liwiaj¹ na stres w póŸniej-
szym okresie ¿ycia, nara¿aj¹c na ujawnienie siê zaburzeñ psychicznych w wieku doros³ym.

SS³³oowwaa  kklluucczzoowwee:: traumatyczne wydarzenia, dzieciñstwo, wczesnodzieciêcy stres, zaburzenia psychiczne, oœ
podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowa, uraz w dzieciñstwie, przemoc, wykorzystywanie seksualne, pa-
cjenci psychiatryczni

SSuummmmaarryy
Traumatic childhood-related experiences are a risk factor for several mental disorders during developmental
age. Effects of traumatic events last until adulthood, promoting manifestation of symptoms of mental dis-
eases. Among psychiatric patients, the incidence of such childhood-related events as sexual abuse, emotional
abuse and physical violence is significantly higher than in general population. Traumatic experiences play
a particular role in the pathogenesis of schizophrenia, expressed in the traumagenic theory of this disease.
Unfavourable events associated with important losses play an important role in the development of depres-
sion. One of the most basic childhood-related losses is the loss of mother. In children, the source of trau-
matic experiences is often family dysfunction and parental mental disease. Threatening events in the family
contribute to incorrect formation of personality, usually in the direction of borderline or dissocial personality.
Catastrophic events during childhood are a risk factor for anxiety disorders. They may precede for many years
or may be the direct triggering mechanism for anxiety symptoms in children. Stress associated with negative
experiences inhibits normal intellectual development in children, contributing to worse verbal function and
academic problems. Traumatic experiences may cause emotional disorders in children, e.g. nocturnal enuresis,
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jowa schizofrenii podkreœla, ¿e w etiologii choroby od-
grywa rolê taki stres, który ma miejsce we wczesnym
okresie ¿ycia i jest wystarczaj¹co g³êboki. Zgodnie z t¹
teori¹ w etiopatogenezie schizofrenii stres nie stanowi
czynnika spustowego, a le¿y u pod³o¿a zmian neuroro-
zwojowych. Pacjenci podatni na zachorowanie na schi-
zofreniê lub inne psychozy reaguj¹ emocjonalnie inaczej
na codzienne wydarzenia ¿yciowe ni¿ osoby bez takiej
podatnoœci(24). Zmiany biologiczne w mózgu zachodz¹-
ce pod wp³ywem stresu s¹ podobne do znajdowanych
w schizofrenii, nale¿¹ do nich zaburzenia osi podwzgó-
rzowo-przysadkowo-nadnerczowej (HPA), zaburzenia
neurotransmiterowe (dopaminy, noradrenaliny, serotoni-
ny) oraz strukturalne mózgu(25-27). W schizofrenii negatyw-
ne wydarzenia zaostrzaj¹ przedchorobow¹ dysfunkcjê,
przyspieszaj¹ pocz¹tek kliniczny epizodu(14). Zaburzenia
ruchu ga³ek ocznych – biologicznego markera genetycz-
nej predyspozycji do schizofrenii – s¹ istotnie skorelowa-
ne z obecnoœci¹ doœwiadczanego w dzieciñstwie nadu¿y-
cia fizycznego czy emocjonalnego. Na traumageniczny
neurorozwojowy model schizofrenii wskazuje szereg ob-
serwacji klinicznych. U chorych na schizofreniê stwier-
dza siê w wywiadzie wiêcej traumatycznych wydarzeñ
w ¿yciu ni¿ w populacji ogólnej lub osób choruj¹cych na
inne zaburzenia psychiczne. U adoptowanych do rodzin
dysfunkcyjnych dzieci rodziców chorych na schizofreniê
obserwuje siê fenotypowe ujawnienie choroby ponad
7-krotnie czêœciej ni¿ u dzieci tak samo obci¹¿onych,
ale adoptowanych do prawid³owych rodzin. Osoby za-
niedbywane w dzieciñstwie 2-krotnie czêœciej zapadaj¹
na schizofreniê ni¿ na inne zaburzenia psychiczne. W ba-
daniach stwierdzono, ¿e 60% kobiet hospitalizowanych
z powodu schizofrenii by³o wykorzystywanych seksual-
nie w dzieciñstwie, 46% kobiet z przewlek³ymi objawami
psychotycznymi zmuszano do odbywania kazirodczych
stosunków, a 83% chorych na schizofreniê by³o mole-
stowanych lub zaniedbywanych emocjonalnie w dzie-
ciñstwie(3,18,28). U pacjentów z pierwszym epizodem schi-
zofrenii oraz u dzieci po traumatycznych prze¿yciach
wystêpuj¹ podobne zmiany w hipokampie(29,30). Zmiany
strukturalne mózgu u chorych na schizofreniê mog¹ byæ
pomostem miêdzy psychologicznymi (np. traumatyczne
prze¿ycia) a biologicznymi czynnikami etiologii schizo-
frenii(2,16). Uwa¿a siê, ¿e strukturalne zmiany mózgu, od-
powiedzialne za deficyty werbalne obserwowane u cho-
rych na schizofreniê, powstaj¹ w dzieciñstwie(31). Deficyty

Traumatyczne wydarzenia w okresie rozwoju ma-
j¹ szczególnie negatywny wp³yw na zdrowie psy-
chiczne dzieci, ich skutki decyduj¹ te¿ o zdrowiu

psychicznym w doros³oœci(1,2,3). W ka¿dym wieku prze¿y-
cie traumatyczne zostawia œlad w pamiêci(4). Pod wp³y-
wem stresu w wyniku traumatycznych prze¿yæ zacho-
dz¹ zmiany czynnoœciowe i strukturalne w mózgu. S¹
tym g³êbsze, im dziecko ma mniej lat(5,6). Nasilenie skut-
ków traumatycznych prze¿yæ zale¿ne jest od szczególnej
wra¿liwoœci danego momentu rozwoju(7). Ekspozycja na
stres, nawet oczekiwanie stresu czy niemo¿liwy do unik-
niêcia stres powoduj¹ spadek neurogenezy w hipokampie
za poœrednictwem osi podwzgórzowo-przysadkowo-nad-
nerczowej (HPA)(8). Wzrost poziomu glukokortykoidów
prowadzi do spadku neurogenezy w hipokampie. Po-
wtarzaj¹cy siê stres powoduje zmianê morfologii den-
drytów wiêkszoœci neuronów hipokampa. Nastêpuje abo-
ryzacja dendrytów CA3 neuronów(8,9). Doznawane urazy
w dzieciñstwie prowadz¹ do zaburzeñ neurorozwojo-
wych, a tak¿e neurotransmiterowych. Stres zmienia funk-
cjonowanie osi HPA(10-13). Zaburzenia osi HPA powoduj¹
wzrost gêstoœci receptorów dopaminowych i uwalnia-
nia dopaminy(14). Badania na zwierzêtach potwierdzi³y,
¿e stres prowadzi do zaburzeñ w metabolizmie dopa-
miny, gêstoœci receptorów i ich wra¿liwoœci(10). Równie¿
u ludzi pod wp³ywem traumatycznych doœwiadczeñ
stwierdzano zwiêkszon¹ syntezê dopaminy, noradre-
naliny i adrenaliny, np. u dziewcz¹t wykorzystywa-
nych seksualnie(15). Poziom kwasu homowanilinowego
– metabolitu DA pozostawa³ przewlekle podwy¿szony
u osób wykorzystywanych seksualnie w dzieciñstwie(15).
U molestowanych seksualnie dziewcz¹t stwierdzano
tak¿e hipersekrecjê kortykoliberyny (CRF). Ponadto
u dzieci, które pad³y ofiar¹ przemocy, wykrywa siê nie-
specyficzne zmiany w EEG, powi¹zane z zaburzenia-
mi w uk³adzie limbicznym i asymetri¹ pó³kulow¹(2,16,17).
Wydarzenia we wczesnym dzieciñstwie mog¹ wp³ywaæ
na zmianê lateralizacji pó³kul mózgowych. U pacjen-
tów z zaburzeniami psychicznymi szczególnie czêsto
ujawnia siê w wywiadzie psychiczne urazy z dzieciñ-
stwa, wielokrotnie czêœciej ni¿ w populacji ogólnej(18-20).
W dzieciñstwie wiêcej sytuacji mo¿e byæ ocenianych ja-
ko traumatyczne. Kryteria stresora w przypadku dzie-
ci powinny byæ poszerzone(21).
Stres i traumatyczne doœwiadczenia s¹ szczególnie istot-
ne u chorych na schizofreniê(18,22,23). Teoria neurorozwo-

underwear soiling or selective mutism. Childhood traumata may result in structural brain lesions. Children
who experienced violence may present lesions in the limbic system – hippocampus, amygdala and septal area.
Structural lesions resulting from traumatic experiences make these children more vulnerable to stress later in
life, thus increasing the risk of mental disorders in adulthood.

KKeeyy  wwoorrddss:: traumatic events, childhood, early life stress, psychiatric disorders, hypothalamic-pituitary-adre-
nocortical axis, childhood trauma, violence, sexual abuse, psychiatric patients
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te powsta³y, zanim ujawni³y siê objawy choroby(32). Ob-
ni¿enie poziomu intelektualnego u przysz³ych chorych
na schizofreniê zachodzi w dzieciñstwie(33). Deficyty in-
telektualne chorych na schizofreniê mo¿na ju¿ stwier-
dziæ w 8. roku ¿ycia. U dzieci z powa¿nymi urazami
psychofizycznymi, np. wykorzystywanych seksualnie,
mog¹ pojawiaæ siê tak¿e krótkotrwa³e dekompensacje
psychotyczne(34). U doros³ych pacjentów z objawami
wytwórczymi stwierdza siê czêste nadu¿ycia w dzieciñ-
stwie, skorelowane z liczb¹ objawów(35).
Traumatyczne doœwiadczenia s¹ istotnymi czynnikami
ryzyka depresji(36). Pod wp³ywem stresu psychologiczne-
go wzrasta poziom hydroksytryptaminy (5-HT), nora-
drenaliny i zostaje wydzielona kortykoliberyna (CRF).
Aktywacja osi podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczo-
wej i wydzielanie ACTH prowadzi do przewlek³ej hiper-
kortyzolemii, która powoduje obni¿enie nastroju i skutku-
je depresj¹. Etiologia depresji wi¹¿e siê ze specyficznymi
typami wydarzeñ ¿yciowych – przede wszystkim z utra-
tami. Doœwiadczenie utraty, pora¿ki czy rozczarowania
poprzedza epizod depresji u 90% doros³ych(37-39) oraz
u 50% dzieci(40,41). Szczególnie traumatyczna jest utra-
ta matki we wczesnym dzieciñstwie. Dodatkowo utrata
matki prowadzi do dalszej niewystarczaj¹cej opieki ro-
dzicielskiej. Osoby po takiej stracie charakteryzuj¹ siê
w póŸniejszym okresie ¿ycia wiêksz¹ wra¿liwoœci¹ na
czynniki stresowe, ryzyko wyst¹pienia depresji u takich
osób jest wiêksze. PóŸniejsze powa¿ne sytuacje streso-
we uaktywniaj¹ dysfunkcjonalne schematy poznawcze,
powsta³e wskutek przykrych doœwiadczeñ z wczesnego
dzieciñstwa, a szczególnie utrat. Wp³yw negatywnych
doœwiadczeñ w dzieciñstwie na pojawianie siê depresji
w doros³ym ¿yciu mo¿na porównaæ do zjawiska roznie-
cania. Stres pogarsza przebieg, ale równie¿ jest czynni-
kiem spustowym depresji(42). U osób po prze¿yciach trau-
matycznych nastêpuje zmiana plastycznoœci synaptycznej
komórek mózgowych. Zmiany strukturalne w mózgu pa-
cjentów z depresj¹ odpowiadaj¹ za grupy objawów. Spa-
dek objêtoœci hipokampa po prze¿yciach traumatycznych
sprzyja obni¿eniu funkcji poznawczych i odpowiada za
objawy wegetatywne depresji. Wyuczona bezradnoœæ
w wyniku spadku neurogenezy w hipokampie po stresie
mo¿e byæ ekwiwalentem depresji. W badaniach poœmiert-
nych u chorych na depresjê odnotowano spadek liczby
i wielkoœci neuronów w korze oraz komórek glejowych
mózgu. Pomóc w przeciwdzia³aniu efektom stresu mog¹
leki przeciwdepresyjne. Powoduj¹ one wzrost ekspresji
BDNF (brain-derived neurotrophic factor), przeciwdzia-
³aj¹ powsta³ej w wyniku stresu atrofii komórek mózgu
w hipokampie oraz blokuj¹ os³abienie neurogenezy hi-
pokampa. Podobne efekty przynosi terapia behawioralna.
Æwiczenia i uczenie prowadz¹ do wzrostu neurogenezy
w hipokampie. Mo¿na zatem skuteczniej przeciwdzia³aæ
skutkom stresu, stosuj¹c leki przeciwdepresyjne razem
z terapi¹ behawioraln¹ (podwójny wp³yw na neurogene-
zê). Tak wiêc nie tylko prze¿ycie traumatyczne wywo³uje

skutki fizjologiczne, równie¿ terapia psychologiczna po-
woduje zmiany fizjologiczne w mózgu.
Stwierdzono, ¿e niektóre traumatyczne sytuacje bardziej
ni¿ inne zwiêkszaj¹ ryzyko samobójstwa(43). Nale¿¹ do
nich: wystêpowanie depresji u rodziców, próby samo-
bójcze rodziców, u¿ywanie substancji psychoaktywnych
przez rodzica, a przez to nara¿anie dzieci na trauma-
tyczne doœwiadczenia(44). W mniejszym stopniu czynnika-
mi ryzyka samobójstwa s¹: niezgoda w domu, rozwód,
¿ycie bez rodziców, chroniczne choroby i problemy praw-
ne rodziców, przemoc fizyczna, przestêpczoœæ. Nawet
2-5 razy wiêksze jest ryzyko samobójstwa u osób, któ-
re dozna³y traumatycznych prze¿yæ w dzieciñstwie, ta-
kich jak: nadu¿ycia emocjonalne i fizyczne, seksualne
czy przemoc domowa(45).
Traumatyczne doœwiadczenia w dzieciñstwie odgrywaj¹
istotn¹ rolê w etiologii zaburzeñ lêkowych, szczególnie
w przypadku lêku separacyjnego(46). U dzieci z lêkiem
separacyjnym nierzadko stwierdza siê w wywiadzie takie
traumatyczne doœwiadczenia, jak œmieræ w rodzinie(47,48).
Odmowê uczêszczania do szko³y w przebiegu lêku se-
paracyjnego czêsto poprzedzaj¹ stresuj¹ce wydarzenia,
takie jak zmiana szko³y czy miejsca zamieszkania. W etio-
logii lêku separacyjnego szczególn¹ rolê odgrywaj¹ prze-
¿ycia wp³ywaj¹ce na obni¿enie poczucia bezpieczeñstwa
w rodzinie, mog¹ nimi byæ: choroba, bieda, niedosta-
teczna opieka czy niebezpieczne przywi¹zanie(49). Obawa
przed separacj¹ zwi¹zana jest nie tyle z planowanym
oddzieleniem, ile z zaskakuj¹cymi dziecko wydarzenia-
mi, np. hospitalizacj¹(50).
Niekorzystne katastroficzne wydarzenia ¿yciowe, zw³asz-
cza kumulacja wielu sytuacji trudnych, maj¹ wp³yw tak-
¿e na wystêpowanie lêku spo³ecznego(51). Po³owa pacjen-
tów z fobi¹ spo³eczn¹ podaje konkretne wydarzenie, które
zapocz¹tkowa³o chorobê. Wiêksze ryzyko traumatycz-
nych doœwiadczeñ u pacjentów z fobi¹ spo³eczn¹ zwi¹-
zane jest z niekorzystnymi czynniki rodzinnymi, takimi
jak: nieprawid³owe postawy rodziców, czêœciej restryk-
cyjni, kontroluj¹cy, karz¹cy rodzice, z³a atmosfera do-
mowa, ni¿szy status spo³eczny rodziny(52-54). Źród³em trau-
matycznych doœwiadczeñ dzieci z lêkiem spo³ecznym
coraz czêœciej mo¿e byæ tak¿e odrzucaj¹ce, lekcewa¿¹ce
œrodowisko rówieœnicze(55). Konsekwencje fobii spo³ecz-
nej w wyniku doznanej traumy s¹ d³ugofalowe i znacznie
upoœledzaj¹ jakoœæ ¿ycia oraz utrudniaj¹ rozwój kariery
¿yciowej. Oprócz tego dzieci z fobi¹ spo³eczn¹ czêœciej
oceniaj¹ wydarzenia jako stresuj¹ce, maj¹ wiêcej sytu-
acji stresogennych w swoim ¿yciu. Trwale charakteryzu-
j¹ siê nisk¹ samoocen¹ i gorzej radz¹ sobie w sytuacji
stresu. Lêk spo³eczny utrudnia ich kontakty rówieœnicze,
a zatem i w³aœciwy rozwój. Równie¿ w ¿yciorysie pacjen-
tów z zaburzeniami panicznymi istotnie czêœciej spotyka
siê nadu¿ycia fizyczne i seksualne w porównaniu z pa-
cjentami z innymi zaburzeniami lêkowymi(52).
Stresory psychologiczne wp³ywaj¹ na pojawienie siê i za-
ostrzenie objawów zaburzenia obsesyjno-kompulsyjnego
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(OCD). Objawy te mog¹ dzia³aæ „ochronnie” – zmniej-
szaæ lêk, jakiego doœwiadcza dziecko, oraz zapobiegaæ
niekorzystnym wydarzeniom. W rodzinach dzieci z OCD
obserwuje siê nieprawid³owe, czêsto karz¹ce postawy
wychowawcze rodziców.
U dzieci po traumatycznych prze¿yciach czêœciej stwier-
dza siê zaburzenia somatyzacyjne. Urazy psychiczne
sprzyjaj¹ tak¿e objawom dysocjacyjnym(56). Czasami
symptomy dysocjacyjne pod wp³ywem stresu s¹ tak nasi-
lone, ¿e mog¹ byæ mylone z objawami schizofrenii. Obja-
wy dysocjacyjne obserwowane u dzieci zaniedbywanych,
maltretowanych, po g³êbokich traumatycznych prze¿y-
ciach mog¹ przybieraæ obraz pseudopsychotyczny(57,58).
Niekorzystne doœwiadczenia odgrywaj¹ rolê w etiologii
zaburzeñ hiperkinetycznych (ADHD)(59). W przypadku
pacjentów z ADHD czêœciej stwierdza siê w rodzinach
g³êbok¹ niezgodê ma³¿eñsk¹, ubóstwo, wielodzietnoœæ,
kryminaln¹ przesz³oœæ ojca, nieprawid³owe postawy ro-
dzicielskie, takie jak restrykcyjne metody wychowawcze
ojców, agresja s³owna i przemoc fizyczna, oraz agresyw-
ne zachowanie u rodzeñstwa(60,61). Szczególnie niekorzyst-
nym czynnikiem ryzyka ADHD jest choroba psychiczna
matki, np. depresja czy uzale¿nienia(62,63). Jednoczeœnie
samo zaburzenie hiperkinetyczne stanowi czynnik ryzy-
ka krzywdzenia dziecka i karania za objawy. Nasilenie
agresji wobec dziecka zale¿y od charakteru i formy prze-
biegu zaburzenia u rodziców, jego uci¹¿liwoœci.
Pod wp³ywem szczególnie zagra¿aj¹cego, budz¹cego
strach i bezradnoœæ wydarzenia mo¿e wyst¹piæ zaburze-
nie stresowe pourazowe (PTSD)(64). Efektem stresu s¹
zmiany czynnoœciowe w mózgu odpowiadaj¹ce za grupy
objawów. Zmiany w ciele migda³owatym odpowiadaj¹
za lêk i nawracaj¹ce prze¿ywanie, zmiany w hipokampie
– za przypominanie urazu, wzrost uwalniania noradre-
naliny – za wzbudzenie i niepokój, dysregulacja serotoni-
nergiczna – za agresjê oraz obni¿enie nastroju, wreszcie
zmiany w poziomie endorfin – za unikanie i odrêtwie-
nie. Wa¿nymi zmianami w przebiegu PTSD u dziecka
s¹ obni¿enie ogólnej wra¿liwoœci oraz anestezja emo-
cjonalna, która przejawia siê ograniczeniem zaintereso-
wañ lub aktywnoœci, poczuciem odrzucenia przez in-
nych, utrat¹ zaufania do ludzi. Dziecko ma zawê¿one
odczuwanie afektu (np. niemo¿noœæ prze¿ywania mi³o-
œci) i poczucie braku perspektyw na przysz³oœæ. W wy-
niku znacz¹cego stresu w zespole stresu pourazowego
zmienia siê reaktywnoœæ i pojawiaj¹ siê uporczywe obja-
wy nadmiernej pobudliwoœci w postaci trudnoœci w za-
sypianiu lub pozostawaniu we œnie. Wystêpuj¹ dra¿li-
woœæ lub wybuchy gniewu, nadmierna czujnoœæ oraz
wyolbrzymiony odzew na bodziec. Upoœledzone mog¹
byæ funkcje poznawcze z powodu trudnoœci w koncen-
tracji. Dzieci te gorzej siê ucz¹(65).
Traumatyczne doœwiadczenia w dzieciñstwie sprzyjaj¹
nieprawid³owemu kszta³towaniu siê osobowoœci. Wy-
j¹tkowo czêsto osoby z osobowoœci¹ z pogranicza by-
³y molestowane seksualnie lub doœwiadcza³y fizycznego

i werbalnego znêcania siê przez matkê(66). Rodzice dzieci
z póŸniejsz¹ osobowoœci¹ dyssocjaln¹ nadu¿ywali alko-
holu i zachowywali siê agresywnie i antyspo³ecznie. Prze-
jawiali brak troski o potrzeby dziecka, czêœciej za¿ywali
substancje psychoaktywne(67). Szczególnie silnymi pre-
dyktorami rozwoju psychopatii s¹ postêpowanie ojca
oraz odroczone lub niekonsekwentne stosowanie œrodków
dyscyplinarnych(68). Wynikiem traumatycznych wydarzeñ
w dzieciñstwie mog¹ byæ w doros³oœci zaburzenia kon-
troli impulsów (market syndrom, patologiczny hazard,
pracoholizm, seksoholizm)(69). Niekorzystna socjalizacja
powoduje nadpobudliwe zachowania zwi¹zane póŸniej
z alkoholizmem i naruszaniem prawa(70,71).
Prze¿ycia traumatyczne w dzieciñstwie sprzyjaj¹ zabu-
rzeniom od¿ywiania(72). Wyniki badañ wskazuj¹, ¿e a¿
30-40% pacjentów z zaburzeniami od¿ywiania by³o wy-
korzystywanych seksualnie. W okresie adolescencji nie-
nawiœæ do w³asnego cia³a mo¿e byæ skutkiem doœwiad-
czenia wykorzystywania w dzieciñstwie tych osób(73).
W analizie pod³o¿a zaburzeñ od¿ywiania stwierdza siê
silny zwi¹zek miêdzy krzywdzeniem fizycznym i emo-
cjonalnym a wystêpowaniem anoreksji i bulimii(74,75).
Surowa, zaprzeczaj¹ca cia³u i seksualnoœci, unikaj¹ca
kontaktów spo³ecznych rodzina sprzyja powstawaniu
negatywnego wizerunku w³asnego cia³a. U dzieci po
traumatycznych prze¿yciach zaburzenia od¿ywiania mo-
g¹ byæ wyrazem autoagresji i autodestrukcji. Chroniczny
stres poprzez oœ podwzgórzowo-przysadkowo-nadner-
czow¹ i kortyzol sprzyja siêganiu po pokarm, powoduj¹c
oty³oœæ(76,77). Zwraca siê uwagê na szczególn¹ wra¿liwoœæ
na stres w autyzmie, uwarunkowan¹ genetycznie. Przy-
puszcza siê, ¿e dzieci z autyzmem doœwiadczaj¹ traumy
w bardzo wczesnym momencie ¿ycia i pod jej wp³ywem
powstaj¹ zmiany neurobiologiczne w mózgu, bêd¹ce
pod³o¿em objawów. Zw³aszcza w wybranych tygodniach
ci¹¿y stres mo¿e zmieniaæ organizacjê mózgu(78).
Wczesne traumatyczne doœwiadczenia zwiêkszaj¹ ryzyko
uzale¿nienia od alkoholu. W torowaniu drogi do uza-
le¿nienia poœredniczy oœ stresu: podwzgórzowo-przysad-
kowo-nadnerczowa (HPA). U osób z rodzin uzale¿nio-
nych stwierdzono obni¿anie, pod wp³ywem stresu, przez
alkohol sekrecji ACTH i argininowazopresyny(79,80). Trau-
matyczne doœwiadczenia w dzieciñstwie sprzyjaj¹ wczeœ-
niejszemu siêganiu po alkohol, modyfikuj¹ przebieg cho-
roby alkoholowej, wyd³u¿aj¹c okresy picia, zmniejszaj¹
efektywnoœæ leczenia alkoholizmu, sprzyjaj¹ wspó³wy-
stêpowaniu szeregu innych zaburzeñ psychicznych(81,82).
U doros³ych dzieci alkoholików stan chronicznego na-
piêcia odpowiada za cechy nieprawid³owej osobowoœci,
co z kolei poci¹ga za sob¹ s³abiej rozwiniête efektywne
strategie radzenia sobie ze stresem. Wykazano wp³yw
stresu i niekorzystnych wydarzeñ ¿yciowych – za po-
œrednictwem osi HPA i uk³adu serotoninergicznego – na
zaburzenia zachowania(83). Powa¿ne urazy psychiczne, jak
w przypadku ofiar Holocaustu, molestowanie seksualne
sprzyjaj¹ wystêpowaniu zaburzeñ zachowania(84). Dzieci
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z zaburzeniami zachowania zg³aszaj¹ wiêcej traumatycz-
nych prze¿yæ, szczególnie zwi¹zanych z dysfunkcyjn¹ ro-
dzin¹. Brak poczucia bezpieczeñstwa we wczesnym dzie-
ciñstwie wp³ywa na ekspresjê genów warunkuj¹cych cechy
osobowoœci lub funkcje poznawcze, które predysponuj¹
do zaburzeñ zachowania. Z kolei zaburzenia zachowa-
nia zwiêkszaj¹ ryzyko traumatycznych wydarzeñ(85).
W rodzinach pacjentów cierpi¹cych z powodu choroby
tikowej czêœciej ni¿ w populacji ogólnej obserwuje siê
problemy emocjonalne i zaburzenia zachowania. U dzie-
ci z moczeniem nocnym stwierdza siê w wywiadzie
traumatyczne wydarzenia, szczególnie w wieku 3-4 lat.
Zalicza siê do nich: rozbicie rodziny, zmianê miejsca
zamieszkania, pobyty w szpitalu, wypadek, oddzielenie
od matki, narodziny rodzeñstwa. Samo moczenie nocne
mo¿e byæ Ÿród³em przykrych prze¿yæ. W wyniku silnego
stresu u dziecka mo¿e wyst¹piæ mimowolne zanieczysz-
czanie siê ka³em. Czêstymi przyczynami s¹ takie wyda-
rzenia, jak choroba lub œmieræ jednego z rodziców lub
inne przera¿aj¹ce doœwiadczenie. Prze¿yty szok poprze-
dza niekiedy tak¿e pocz¹tek j¹kania u dziecka. Wyst¹pie-
nie zaburzeñ mowy mo¿e wi¹zaæ siê z takimi wydarze-
niami, jak przemoc w rodzinie czy depresja matki, które
wp³ywaj¹ niekorzystnie na rozwój mowy. Dzieci doœwiad-
czaj¹ce sytuacji traumatycznych znajduj¹ siê w grupie
ryzyka rozwoju zaburzeñ emocjonalnych, ujawniaj¹cych
siê jako trudnoœci szkolne(86). Deficyty poznawcze w wy-
niku doznanej przemocy w dzieciñstwie wp³ywaj¹ na roz-
wój mowy. Deficyty w funkcjach werbalnych spowodowa-
ne s¹ zmianami w lewej pó³kuli i stwierdza siê je u ofiar
przemocy w dzieciñstwie. Dzieci bêd¹ce ofiarami prze-
mocy maj¹ nawet kilkakrotnie s³abiej rozwiniête funkcje
werbalne(87). Urazy psychiczne mog¹ byæ przyczyn¹ za-
przestania mówienia(88). Mutyzm wystêpuje w nastêpstwie
stresu zwi¹zanego ze zmian¹ otoczenia (hospitalizacja
czy pocz¹tek nauki), w wyniku maltretowania, uczestni-
czenia w szokuj¹cych zdarzeniach, wypadku, œmierci bli-
skiej osoby. W rodzinach tych dzieci czêœciej stwierdza
siê nieufnoœæ, zakazy, ukrywanie sekretu rodzinnego(89).
W profilaktyce zaburzeñ psychicznych u dzieci i doro-
s³ych szczególne miejsce zajmuje pomoc ofiarom trau-
matycznych wydarzeñ(90-93).
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SSzzaannoowwnnii  PPrreennuummeerraattoorrzzyy!!

Uprzejmie przypominamy, ¿e zgodnie z rozporz¹dzeniem Ministra Zdrowia 

z dn. 2 paŸdziernika 2004 roku w sprawie sposobów dope³nienia obowi¹zku 

doskonalenia zawodowego lekarzy i lekarzy dentystów prenumerata czasopisma

„PSYCHIATRIA I PSYCHOLOGIA KLINICZNA” – indeksowanego w Index Copernicus 

– umo¿liwia doliczenie 5 punktów edukacyjnych do ewidencji doskonalenia zawodowego. 

Podstaw¹ weryfikacji jest dowód op³acenia prenumeraty 

lub zaœwiadczenie wydane przez Wydawcê.


